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objectifs 

DIAGNOSTIQUER une pre-eclampsie, 
principes therapeutiques (posologies). 

CONNAITRE et prevenir les complications 
de la pre-eclampsie. 

Diagnostiquer une pre-eclampsie 

Population a risque (tableau 1) 

Trois a 7 % des nullipares et 1 a 3 % des multipares vont voir 
leur grossesse se compliquer d’une pre-eclampsie. Un certain 
nombre de facteurs de risque sont classiquement reconnus 

(tableau 1) : 

- genetiques : antecedent familial de pre-eclampsie (chez la mere 
ou une soeur) ; 

- immunologiques : prirmiparite, breve periode d’exposition au 
sperme du pere, primipaternite, insemination avec sperme de 
donneur ; 

- physiologiques : age maternel eleve ; 

- lies a des pathologies rmaternelles : antecedent personnel de 
pre-eclampsie, obesite, diabete insulino-dependant, thrombo- 
philies, affections auto-immunes, hypertension arterielle (HTA) 
et nephropathie chroniques ; 

- lies a la grossesse : un intervalle long entre deux grossesses, 
grossesse multiple, anomalie congenitale ou chromosomique 
du foetus. 

Tableaux cliniques 

La pre-eclampsie est definie par une hypertension gravidique 
associee a une proteinurie significative (> 300 mg/j). 

Le diagnostic d’hypertension gravidique correspond a la 
survenue d’une pression arterielle systolique ^ 140 mmHg et/ou 
d’une pression arterielle diastolique ^ 90 mmHg, mesuree au 


repos, a au moins 2 reprises, et a 6 heures d’intervalle, en posi- 
tion de decubitus lateral gauche ou assise, bras totalement nu 
(c’est-a-dire en I’absence de tout vetement garrottant la racine 
du bras), le niveau zero etant a la hauteur de la pointe du coeur et 
la taille du brassard devant etre adaptee a la taille du bras. Le 
niveau de pression diastolique est celui pour lequel il y a dispari- 
tion complete de tous les bruits. 

La proteinurie est de type glomerulaire avec une albuminurie 
predominate. Elle se depiste par les bandelettes urinaires lors 
de chaque consultation prenatale ou en cas d’hypertension gra- 
vidique. La presence d’au moins une croix sur la bandelette 
necessite un dosage ponderal sur 24 heures. Une albuminurie 
sous forme de traces doit faire eliminer une infection urinaire par 
un examen cytobacteriologique des urines (ECBU). 


= Principaux facteurs de risque 
| de pre-eclampsie 


Age 

Inferieur a 18 ans, egal ou superieur a 40 ans 

Antecedents familiaux 

Pre-eclampsie chez la mere, obesite, diabete 

Antecedents personnels 

Hypertension arterielle (HTA), diabete, HTA sous oestroprogestatifs, 
thrombophilie, affections auto-immunes, nephropathie, obesite 

Antecedents obstetricaux 

Eclampsie, pre-eclampsie, retard de croissance intra-uterine, 
mort in utero, hematome retroplacentaire 

Grossesse actuelle 

Grossesse gemellaire, primipare, primipaternite, 
anomalie congenitale ou chromosomique du foetus 
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La pre-eclampsie peut etre asymptomatique ou accompagnee 
des signes suivants : 

- oedemes d’apparition brutale ou rapidement aggraves ; 

- prise de poids recente et brutale (plusieurs kilogrammes en 
quelques jours) ; 

- uricemie > 350 ^mol/L ; 

- retard de croissance intra-uterin (RCIU). 

La presence d’un des signes suivants temoigne du caractere 
severe de la pre-eclampsie : 

- signes fonctionnelsd’hypertension : cephalees, troubles visuels 
(phosphenes) et auditifs (acouphenes) ; 

- barre epigastrique (signe de Chaussier) ; 

- reflexes osteo-tendineux vifs, et/ou polycinetiques et/ou diffuses ; 

- oligurie avec diurese < 500 mL/j ; 

- pression arterielle systolique ^ 1 60 mHg et/ou pression arterielle 
diastolique ^110 mmHg ; 

- proteinurie ^ 5 g/24 heures ; 

- HELLP syndrome (v. infra). 

Bilan a realiser en cas de suspicion 
de pre-eclampsie (tableau 2) 

1. Bilan maternel (tableau 2) 

Le bilan maternel comprend : 

- une proteinurie des 24 heures (un ECBU pourra etre prescrit en 
cas de traces d’albumine sur la bandelette urinaire pour eliminer 
une infection urinaire) ; 

- un ionogramme sanguin, comprenant une uricemie et creatini- 
nemie ; 

- un hemogramme ; 

- un bilan hepatique comprenant un dosage des transaminases 
hepatiques ; 

- un bilan preoperatoire et une consultation d’anesthesie doivent 
etre realises en cas de pre-eclampsie severe pouvant justifier 
une extraction foetale a plus ou moins breve echeance ; 

- un electrocardiogramme (ECG) et un fond d’oeil peuvent etre 
realises en cas de suspicion d’HTA chronique. 


C\J 

| Bilan chez une femme enceinte hypertendue 

1 

Bilan maternel 

Bilan foetal 

1 Proteinurie des 24 heures 

1 Echographie pour : biometries, 

1 Ionogramme sanguin 

volume du liquide amniotique, 

1 Uricemie 

score de Manning 

1 Creatininemie 

1 Doppler : arteres uterines, 

1 Hemogramme 

ombilicales, cerebrales, 

1 Bilan hepatique 

voire ductus venosus 

1 Bilan preoperatoire 

1 Rythme cardiaque foetal 


2. Bilan foetal (tableau 2) 

Deux explorations sont essentielles. 

Une echographie obstetricale. Elle permet de determiner : 

- la biometrie foetale et de rechercher un retard de croissance 
intra-uterin ; 

- la quantite de liquide amniotique et de rechercher un oligoamnios ; 

- les doppler pour etayer I’origine vasculaire en cas de retard de 
croissance intra-uterin (doppler uterin pathologique) et le reten- 
tissement foetal de la pathologie vasculaire placentaire (doppler 
ombilical, cerebral et du ductus venosus) ; 

- le score biophysique de Manning pour evaluer le bien-etre foetal ; 

- la position et I’aspect du placenta ; 

- les signes echographiques de gravite : retard de croissance 
intra-uterin inferieur au 3 e percentile, stagnation de la croissance 
foetale a 1 5 jours d’intervalle par le merme echographiste, diastole 
ombilicale nulle voire en reverse flow, diastole cerebrale elevee 
et/ou ductus venosus pathologique. 

Un enregistrement cardiotocographique. II est a realiser uniquement 
si le foetus est viable, soit a partir de 25-26 semaines d’amenor- 
rhee selon les equipes. D’interet limite dans les HTA moderees et 
isolees, il est indispensable dans les HTA severes ou en cas de 
pre-eclampsie. Les alterations severes du rythme cardiaque 
foetal temoignent d’un risque probable de survenue d’une aci- 
dose foetale justifiant une extraction foetale en urgence. 

Principes therapeutiques 

Toute pre-eclampsie suspectee ou diagnostiquee doit justifier 
d’une hospitalisation pour la realisation du bilan maternel et foetal, 
revaluation de la gravite de la maladie, I’instauration possible d’un 
traitement antihypertenseur et I’organisation de la prise en charge 
ulterieure. La prise en charge d’une pre-eclampsie severe est 
avant tout multidisciplinaire (obstetriciens, sages-femmes, anes- 
thesistes), en particular le choix du traitement antihypertenseur et 
(’administration ou non de sulfate de magnesium doivent resulter 
d’une reflexion commune entre I’obstetricien et I’anesthesiste. 

Traitement antihypertenseur 

Un traitement antihypertenseur est institue en cas de pression 
systolique ^ 1 60 mmHg et/ou de pression diastolique ^ 1 00 mmHg. 
L’objectif du traitement est de maintenir la pression systolique 
entre 140 et 155 mmHg et la pression diastolique entre 90 et 
100 mmHg, et non pas de normaliser les chiffres tensionnels. II 
n’y a pas de consensus sur le choix du traitement antihyperten- 
seur. Les principaux medicaments antihypertenseurs utilises en 
cas de pre-eclampsie sont reportes dans le tableau 3. L’alpha- 
rmethyl-dopa peut etre propose par voie orale en premiere inten- 
tion. Quand I’alpha-methyl-dopa est insuffisant, une bitherapie 
doit etre institute soit par inhibiteur calcique, soit par labetalol. 
Dans les formes severes, il faut privilegier un traitement a action 
rapide diminuant progressivement la pression arterielle, et done 
privilegier la voie intraveineuse. 
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| Principaux medicaments antihypertenseurs utilises en cas de pre-eclampsie 

<c 


Classe 

DCI 

Nom commercial 

Presentation 

Posologie 

Agoniste des recepteurs 
alpha-2-adrenergiques 

1 alpha-methyl-dopa 

1 Aldomet 

1 Cp 250, 500 mg 

1 Amp 250 mg 

1 500-2 000 mg/j 


1 clonidine 

1 Catapressan 

1 Cp et Amp 0,15 mg 

1 0,15-0,90 mg/j 

Inhibiteurs calciques 

1 nicardipine 

1 nifedipine 

1 Adalate 

1 Loxen 

1 Cp 10, 20 ou 50 mg 

1 Amp 10 mg 

1 20-100 mg/j 

1 60-90 mg/j 

Betabloquants 

1 labetolol 

1 Trandate 

1 Cp 200 mg 

1 Amp 100 mg 

1 200-600 mg/j 


Amp : ampoule ; Cp : comprime. 


Corticotherapie 

Elle doit systematiquement etre realisee avant 34 semaines 
d’amenorrhee et des que Ton envisage une prise en charge neo- 
natale (entre 24 et 26 semaines d’amenorrhee en fonction des 
equipes). Elle permet de diminuer la mortality et la morbidity neo- 
natale. II s’agit de la betamethasone (Celestene Chronodose) 
prescrite a la dose de 12 mg en intramusculaire, a renouveler 
24 heures plus tard. 

Transfert in utero 

Un transfert in utero medicalise vers un service de niveau III ou lib 
avec une reanimation maternelle associee doit etre envisage pour 
toute pre-eclampsie severe avant 34 semaines d’amenorrhee. 

Sulfate de magnesium 

II doit se discuter dans la prevention primaire de I’eclampsie 
pour toute pre-eclampsie severe avec signes neurologiques 
(cephalees, phosphenes, reflexes osteotendineux vifs et/ou 
polycinetiques et/ou diffuses). II bloque les canaux calciques et 
potentialise Taction des inhibiteurs calciques. II est done decon- 
seille en association avec les inhibiteurs calciques. Le traitement 
antihypertenseur de choix en association avec le sulfate de 
magnesium est le labetalol. 

Traitement obstetrical 

II s’agit de I ’arret de la grossesse. II est realise le plus souvent 
par cesarienne. Une voie basse par declenchement du travail est 
privilegiee en cas de pre-eclampsie moderee proche du terme ou 
de mort foetale in utero. Toute la difficulty est de determiner le 
moment de I ’arret de la grossesse. En cas de grande prematu- 
rity, le but est de prolonger au maximum la grossesse pour dimi- 
nuer les complications de la prematurity induite sans mettre en 
danger la mere. Les signes de gravity justifiant une extraction 
foetale sont : 
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- hypertension instable, elevee (> 16/11) et non controlable par 
le traitement medical avec au moins deux antihypertenseurs 
associes ; 

- signes fonctionnels francs et permanents (cephalees violentes, 
barre epigastrique) ; 

- crised’eclampsie ; 

- suspicion d’un hematome retroplacentaire ; 

- perturbations biologiques severes et/ou evolutives : coagulation 
intravasculaire disseminee (CIVD), cytolyse hepatique > 3 fois 
la normale, thrombopenie < 80 000 plaquettes, HELLP syn- 
drome ; 

- alterations du rythme cardiaque foetal avec decelerations alors 
que le foetus est presume viable ; 

- alterations severes ou evolutives des doppler foetaux. 

En leur absence et en cas de grande prematurity, il est possible 
de temporiser. L’accueil pediatrique doit etre prevu et organise. II 
peut justifier d’un transfert in utero medicalise (v. supra). De 
merme, la prise en charge de la mere apres la naissance doit etre 
prevue et organisee car I’etat maternel peut justifier d’une surveil- 
lance en reanimation pendant 24 a 48 heures (risque de survenue 
ou de majoration d’un HELLP syndrome et d’une crise d’eclampsie 
en post-partum dans 30 % des pre-eclampsies severes). Le pla- 
centa est systematiquement envoye en anatomo-pathologie 
bien que I’interet de cet examen puisse etre discute. 

Conduite a tenir durant le post-partum 

En post-partum immediat, les derives de I’ergot de seigle pour 
I’inhibition de la lactation sont contre-indiques ; les microproges- 
tatifs seront preferes aux oestroprogestatifs. Le sterilet ou les 
autres methodes mecaniques sont bien sur utilisables. A 3 mois, 
les oestroprogestatifs ne sont pas contre-indiques si I ’hypertension 
a disparu. Ms sont en revanche a eviter si I’hypertension persiste. 
On utilisera alors les progestatifs (Implanon) ou le dispositif intra- 
uterin. La sterilisation peut se discuter en cas d’hypertension 
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severe ou de nephropathie grave chez une femme multipare ou 
ayant plus de 38 ans sans desir ulterieur de grossesse. 

La consultation en postnatal est un temps indispensable dans 
la prise en charge de ces patientes ayant presente une pre- 
eclampsie. Elle permet de verifier la normalisation de la pression 
arterielle, du bilan biologique sanguin (hemogramme, iono- 
gramme, bilan hepatique) et urinaire (ionogramme, proteinurie 
des 24 heures). La persistance d’une hypertension doit faire 
rechercher une etiologie renale et necessite une consultation 
avec un nephrologue, ainsi que la realisation d’une echographie 
doppler des reins, un fond d’oeil et un electrocardiogramme. Un 
bilan etiologique de la pre-eclampsie est le plus souvent prescrit. 
II a d’autant plus d’interet que I’accident obstetrical est precoce 
et severe. II ne se justifie pas en cas de pre-eclampsie moderee 
de fin de grossesse sans retard de croissance intra-uterin. II 
consiste en la recherche d’une thrombophilie (deficit en anti- 
thrombine, en proteine C ou S, resistance a la proteine C activee 
par mutation du facteur V dit de « Leiden », mutation G20210A 
du facteur II, hyperhomocysteinermie), d’une maladie auto- 
immune (syndrome des anticorps antiphospholipides notam- 
ment) soit primitive, soit associee a un lupus erythemateux disse- 
mine par la recherche d’anticorps antiphopsholipides (APL), 
anticorps anticardiolipines de type IgG et IgM (ACL), anticorps 
anticoagulants circulants (ACC), facteurs antinucleaires (FAN), et 
enfin d’une insulinoresistance par une glycemie a jeun. Cette 
consultation permet surtout de reexpliquer a la patiente ce qu’il 
est arrive pendant sa precedente grossesse, et de I’informer des 
risques de recidive, ainsi que de la necessite d’une surveillance 
accrue et d’un traitement preventif par aspirine pour une future 
grossesse. Cette consultation se termine par la redaction d’une 
lettre recapitulative envoyee au medecin traitant dont le double 
figure dans le dossier. Enfin, il ne taut pas oublier de recuperer 
I’ensemble des resultats du bilan immunologique et thrombophi- 
lique prescrit lors de cette consultation afin de conclure definitive- 
ment le dossier. 

Pronostic a long terme 

II est clairement etabli que les patientes ayant developpe une 
hypertension de la grossesse compliquee ou non d’une pre- 
eclampsie sont candidates a I’apparition a long terme d’une 
hypertension chronique et ont un risque augmente de mortalite 
ou morbidite cardiovasculaire. Aussi, toute patiente hypertendue 
pendant sa grossesse doit etre I’objet d’une surveillance accrue 
par le medecin generaliste. 

ConnaTtre les complications maternelles 
de la pre-eclampsie 

HELLP syndrome (Hemolysis, Elevated Liver 
enzymes , Low Platelets syndrome) 

II temoigne de I’ischemie viscerale secondaire a la microangio- 
pathie et a la lesion endotheliale. 


II associe une thrombopenie (< 100 g/L), une cytolyse hepa- 
tique (ASAT > 2 fois la limite de la normale) et une hemolyse intra- 
vasculaire (presence de schizocytes, LDH elevees, haptoglobine 
effondree, bilirubinetotale ^ 12 mg/L). 

Le HELLP syndrome complique 5 a 1 0 % des pre-eclampsies, 
et survient ou peut s’aggraver dans 30 % des cas en post-partum 
Dans ce contexte, la survenue de la classique « barre epigas- 
trique » (douleur en barre au niveau de I’hypochondre droit et/ou 
de I’epigastre) associee ou non a des nausees et vomissements 
fait craindre la survenue d’un hematome sous-capsulaire du foie. 
Les deux principales complications de I’hematome sous-capsu- 
laire sont I’hemorragie interne et la rupture hepatique. Elle impose 
alors, dans ce contexte, une extraction foetale en urgence par 
cesarienne pour sauvetage maternel. Pour la quasi-totalite des 
auteurs, la « simple » survenue d’un HELLP syndrome impose a 
elle seule une extraction foetale dans les 48 heures. 

Hematome retroplacentaire 

L’hematome retroplacentaire (HRP) complique 5 % des pre- 
eclampsies severes et survient dans 20 a 50 % des cas dans un 
contexte d’HTA. Les autres facteurs de risque sont : I ’intoxication 
tabagique, la consommation de cocaine, la multiparite, la rupture 
prematuree de la poche des eaux, les grossesses gemellaires, le 
depassement de terme et la population noire. II s’agit d’un hema- 
tome situe sous la plaque basale du placenta (hematome deci- 
dual basal) interrompant la circulation foeto-rmaternelle et respon- 
sable rapidement de troubles hemodynamiques, d’anomalies de 
la coagulation (une coagulation intravasculaire disseminee est 
presente dans 20 a 30 % des cas) et d’acidose foetale severe. 

1. Clinique 

Classiquement, le debut est brutal (« coup de tonnerre dans un 
del serein ») avec une douleur abdominale intense, permanente, 
en regard de I’uterus et irradiant vers les lombes. A la palpation, 
I’uterus est dur, douloureux, sans relachement uterin (uterus ou 
ventre dit « de bois »). La douleur peut etre quasi syncopale. Elle 
est classiquement accompagnee de metrorragies peu abon- 
dantes, noiratres. La pression arterielle est generalement elevee. 
II peut etre interessant de rechercher en urgence une proteinurie 
sur une bandelette urinaire chez cette patiente souvent doulou- 
reuse, agitee voire en etat de choc, en realisant un sondage eva- 
cuateur. Une proteinurie significative confirme I’existence d’un 
contexte vasculaire et permet d’eliminer, si besoin, des metrorra- 
gies sur placenta bas insere. En effet, le tableau clinique est dans 
la rmajorite des cas moins evident, le tableau complet n’etant pre- 
sent que dans 30 % des cas. 

2. Echographie 

L’echographie peut etre pratiquee pour rechercher une activite 
cardiaque et une cupule anechogene ou finement echogene au 
niveau de la plaque basale du placenta et confirmer le diagnostic. 
Cependant, I’echographie est dans 75 % des cas normale et ne 
doit en aucun cas retarder la prise en charge de cette complica- 
tion grave mettant en jeu le pronostic maternel et foetal. 
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POINTS FORTS A RETENIR 

© En cas d’hypertension arterielle gravidique (pression 
arterielle systolique ^ 140 mmHg et/ou diastolique 
^ 90 mmHg), une bandelette urinaire doit systematiquement 
etre realisee afin d’eliminer une pre-eclampsie. 

Q En cas d’hypertension arterielle gravidique 
associee a une bandelette urinaire positive (au moins 
1 + d’albuminurie avec examen cytobacteriologique 
des urines negatif), une proteinurie des 24 heures s’impose. 

Q Toute pre-eclampsie doit etre hospitalisee 
pour la realisation du bilan maternel et foetal, I’instauration 
possible d’un traitement antihypertenseur et pour determiner 
la prise en charge ulterieure. 

Q Un traitement antihypertenseur sera institue en cas 
de pression arterielle systolique ^ 160 mmHg et/ou 
diastolique ^ 100 mmHg. Les objectifs tensionnels sont : 
pression arterielle systolique entre 140 et 150 mmHg 
et diastolique entre 90 et 100 mmHg. 

© Le sulfate de magnesium est indique dans la prevention 
primaire et secondaire de I’eclampsie devant toute 
pre-eclampsie severe avec signes neurologiques associes 
(cephalees, phosphenes, reflexes osteo-tendineux vifs 
et/ou polycinetiques et/ou diffuses). 



3. Etude du rythme cardiaque foetal 

Dans 40 % des cas, il n’est retrouve aucune anomalie du rythme 
cardiaque foetal (RCF). 

4. Traitement 

Le traitement de I’hematome retroplacentaire consiste en une 
cesarienne en urgence sous anesthesie generate avec correction 
et prise en charge des anomalies potentielles de la coagulation 
maternelle. 

Eclampsie 

Accident paroxystique des pre-eclampsies severes a expres- 
sion neurologique dominante, r eclampsie realise un etat convul- 
sif a repetition suivi d’un etat comateux. Elle survient dans 30 % 
des cas en post-partum et dans 50 % des cas avant 37 semaines 
d’amenorrhee. Elle est le plus souvent attribute a une ischemie 
focale par depots de fibrine et/ou vasoconstriction. 


1 . Crise et signes precurseurs 

Elle est precedee d’une phase plus ou moins longue de signes 
de pre-eclampsie qu’il est important de bien depister : 

- cephalees frontales ou en casque pulsatiles avec adynamie, 
somnolence et vertiges dans 60 a 80 % des cas ; 

- troubles oculaires avec diminution de I’acuite visuelle, phos- 
phenes, amaurosetransitoire ; 

- bourdonnement d’oreilles ; 

- hyperreflexie osteotendineuse, clonies des extremites. 

La crise d’eclampsie evolue en quatre etapes comme une crise 
d’epilepsie : 

- phase d’invasion (5 a 30 secondes) interessant la face, le cou 
et les membres inferieurs ; 

- phase tonique (30 secondes) correspondant a une hypertonie 
generalisee ; 

- phase clonique (1 a 2 minutes) ou tous les muscles sont ani- 
mes de mouvements saccades ; 

- phase d’hebetude : cette phase peut laisser la place a un reel 
coma en cas de repetition des crises mimant alors un veritable 
« etat de mal epileptique ». 

Contrairement a la crise d’epilepsie, il n’y a generalement pas 
de perte d’urine en raison de I’oligurie. 

Le medecin (generaliste, SAMU) ou I’obstetricien arrive en 
general apres la crise. 

II rattache facilement cette crise de convulsions a I’eclampsie 
s’il s’agit d’une femme enceinte, d’une femme en travail ou qui 
vient d’accoucher avec une pression arterielle elevee. 

2. Diagnostic differentiel 

Le diagnostic differentiel avec une crise d’epilepsie peut cepen- 
dant etre malaise, en particular chez les patientes ayant un ante- 
cedent d’epilepsie sans notion de pre-eclampsie. II est alors 
indispensable de rechercher une proteinurie sur bandelette 
urinaire. 

3. Traitement de la crise d’eclampsie 

La crise d’eclampsie impose le transfert dans la maternite la 
plus proche pour une extraction foetale par cesarienne en urgence 
pour sauvetage maternel et foetal. 

C’est une urgence qui engage le pronostic maternel et foetal. II 
necessite I’appel et la mobilisation de toute I’equipe de garde. La 
patiente est mise en position laterale de security, les voies 
aeriennes sont degagees. A la phase aigue de la crise, une dose 
unique de diazepam (Valium, 1 ampoule [10 mg] en IV ou IM) ou 
de clonazepam (Rivotril, 1 ampoule [1 mg] en IV ou IM) doit etre 
administree sous couvert de I’assurance d’une ventilation effi- 
cace. La possibility d’une assistance respiratoire doit etre envisa- 
gee a tout moment. Une extraction foetale en urgence par cesa- 
rienne doit etre alors realisee et I’administration de sulfate de 
magnesium doit debuter sans tarder. Le sulfate de magnesium 
est en effet le traitement de reference en prevention de la recidive 
de I’eclampsie (prevention secondaire). II faut aussi corriger une 
erreur therapeutique pouvant aggraver une crise d’eclampsie : 
I’hypotension arterielle secondaire a un traitement antihypertenseur 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Cet item peut intervenir dans 
I’examen national classant 
dans plusieurs circonstances 
distinctes : 


A) Pre-eclampsie 
et ses complications 

Les recommandations incitent 
fortement les auteurs 
de dossier a elaborer 
des questions « transversales » 
ou plutot multidisciplinaires, 
notamment en abordant des 
aspects physiopathologiques 
ou therapeutiques, ou bien 
les complications 
d’une affection a laquelle 
le dossier est consacre. 

En introduisant une 
complication a un diagnostic 
de pre-eclampsie que vous 
devrez poser en debut de 
dossier, il est particulierement 
simple d’aborder ainsi 
la « transversal ite ». 

Plusieurs exemples sont 
possibles : 

^ Une patiente avec des 
sequelles neurologiques dans 
les suites d’une crise 
d’eclampsie. Un tel dossier 
peut associer la prise en 
charge de la pre-eclampsie a 
celle d’un accident vasculaire 
cerebral hemorragique. 

Une insuffisance renale 
severe persistante dans le 
post-partum chez une patiente 
ayant fait une pre-eclampsie 
(v. cas Clinique ci-joint). 

^ Une coagulation 
intravasculaire disseminee 
associee a un hematome 
retroplacentaire chez une 
patiente pre-eclamptique. 

^ Une pre-eclampsie 
compliquee d’un retard de 


croissance intra-uterin 
ou necessitant I’extraction 
d’un foetus avant 34 semaines 
d’amenorrhee en abordant 
alors le versant pediatrique 
de la prise en charge 
d’un nouveau-ne hypotrophe 
et/ou premature. 


B) Population a risque 
et pre-eclampsie 

La survenue de la pre- 
eclampsie arriverait alors 
dans les dernieres questions 
du dossier chez une patiente 
qui vous aura ete presentee 
comme initialement a risque. 
L’age moyen du premier enfant 
en France est de plus en plus 
eleve et atteignait 30 ans en 
2012. On peut des lors 
imaginer un dossier construit 
autour d’un age maternel 
avance. Par exemple, 
le dossier peut traiter d’une 
femme de 40 ans, infertile 
et ayant un indice de masse 
corporelle a 32, qui va debuter 
une grossesse a la suite d’une 
fecondation in vitro. 

Le debut du dossier pourra se 
faire autour d’une amenorrhee 
sur un syndrome des ovaires 
polykystiques, puis aborder 
la prise en charge de I’obesite 
et enfin la pre-eclampsie. 
D’autres possibility existent : 
une patiente de 38 ans 
hypertendue et/ou diabetique 
debutant une grossesse 
qui se compliquera 
d’une pre-eclampsie. 

Dans tous ces types 
de dossiers, il faudra insister 
sur I’importance d’une 
concertation pluridisciplinaire 
pre-, per- et post-partum. 


CAS CLINIQUE 

Mme G., 39 ans, est adressee 
par I’echographiste aux 
urgences obstetricales 
a 31 semaines d’amenorrhee 
(SA) suite a la decouverte 
d’un retard de croissance 
intra-uterin (RCIU) severe. II 
s’agit d’une femme primigeste, 
primipare. La grossesse a ete 
obtenue spontanement. Elle 
s’etait deroulee normalement 
jusqu’a present. Mme G. est 
aide-soignante, elle mesure 
1 ,57 m pour un poids en debut 
de grossesse a 68 kg (indice 
de masse corporelle a 27). Elle 
n’a pas d’antecedents medico- 
chirurgicaux particuliers ni 
d’allergies connues. 

Elle est de groupe sanguin A+ 
(2 determinations faites), les 
RAI en debut de grossesse 
etaient negatives, elle est 
immunisee contre la rubeole, 
les serologies hepatite B, 
TPHA/VDRL et VIH sont toutes 
negatives. La serologie 
toxoplasmose est restee 
negative depuis le debut de la 
grossesse. 

Les marqueurs seriques 
du 1 er trimestre ont ete 
realises, la clarte nucale 
a 12 SA et 2 jours etait 
mesuree a 1 ,5 mm, le calcul du 
risque integre de trisomie 21 
etait alors de 1/519. 
L’echographie a 22 SA ne 
retrouvait pas d’anomalies 
morphologiques, 
les biometries etaient estimees 
aux 30 e percentile. 
L’echographie a 31 SA est en 
faveur d’un RCIU severe 
associe a des dopplers uterins 
anormaux (indices de 


resistance eleves et notchs 
bilateraux). Le doppler 
ombilical est normal. Le liquide 
amniotique est en quantite 
normal, la presentation est 
cephalique et le placenta est 
anterieur, non bas insere. II 
n’est pas retrouve d’anomalies 
morphologiques. 

A son admission aux urgences 
obstetricales, les mouvements 
actifs fcetaux sont bien 
ressentis, il n’existe pas de 
metrorragies ni de contractions 
uterines. II n’existe pas de 
cephalees ni de douleurs 
epigastriques. A I’examen 
Clinique, on constate de legers 
cedemes des membres 
inferieurs et du visage. 

La patiente pese 79 kg, 
elle a notamment pris 4 kg 
depuis la derniere consultation 
il y a 1 5 jours. La hauteur 
uterine est mesuree a 25 cm. 
La pression arterielle est prise 
au repos a plusieurs reprises 
et oscille entre : pression 
arterielle systolique 
a 160-180 mmHg et 
diastolique a 100-110 mmHg. 
Les reflexes osteotendineux 
sont normaux. Dans les urines, 
absence de leucocytes ou de 
nitrites, protides ++, hematies +, 
glycosurie negative, cetonurie 
negative. 

Le rythme cardiaque foetal 
est normal. 

Dans le sang : Na 136 mmol/L, 
K 4,3 mmol/L, Cl 101 mmol/L, 
protides 58 g/L, creatinine 
66 pmol/L, acide urique 
355 pmol/L, Hb 13,2 g/dL, 

GR 4,4 T/L, plaquettes 342 000 g/L, 
haptoglobine 1,5 g/L, LDH 238 
Ul/L, ASAT17UI/L, ALAT 9 Ul/L. 


Retrouvez toute 
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QUESTION N° 1 

Quels examens devant etre 
realises au cours du suivi de 
cette grossesse n’ont pas ete 
mentionnes dans I’enonce ? 

QUESTION N° 2 

Sur quoi repose le depistage 
de la trisomie 21 en France 
actuellement ? 

QUESTION N° 3 

Quelle est la definition 
d’un RCIU severe ? 

Quelle en est sa probable 
etiologie dans ce contexte ? 

QUESTION N° 4 

Quel traitement entreprenez- 
vous dans I’immediat ? 

Line semaine plus tard, 

Mme G. se plaint d’une 
douleur au niveau epigastrique 
et hypochondre droit, 
la pression arterielle est 
a 150/90 mmHg, les reflexes 
osteotendineux sont 
normaux, une proteinurie 
des 24 heures realisee la 
veille etait a 2,44 g. 

Au toucher vaginal, le col 
est long, posterieur et ferme. 
Le rythme cardiaque foetal 
est normal. Un nouveau bilan 
biologique est realise et 
retrouve : Na 135 mmol/L, 

K 4, 1 mmol/L, Cl 102 
mmol/L, protides 50 g/L, 
creatinine 63 pmol/L, acide 
urique 410 pmol/L, 

Hb 12,5 g/dL, GR 4,2 T/L, 
plaquettes 94 000 g/L, 
haptoglobine < 0,2 g/L, 

LDH 418UI/L, ASAT74 Ul/L, 
ALAT 84 Ul/L. 


QUESTION N° 5 

Quel est votre diagnostic ? 
Quelle est votre prise en 
charge ? 

Mme G. est revue 3 mois 
apres son accouchement 
par le nephrologue. 

La proteinurie des 24 heures 
est a 0,7 g/24 heures. 

La bandelette urinaire revele 
proteines ++, sang ++, 
leucocytes -, nitrites -. 
L’electrophorese des 
proteines urinaires montre 
65 % d’albumine. 

La pression arterielle 
est a 135/68 mmHg. 

II n’y a pas d’oedeme. 

QUESTION N° 6 

Quel est votre diagnostic 
syndromique ? 

Quel bilan etiologique 
proposez-vous ? 

QUESTION N° 7 

Quel examen invasif 
permet de poser le 
diagnostic de certitude ? 
Quelles precautions/mesures 
prenez-vous avant 
la realisation du geste ? 

La patiente vous signale 
a I’interrogatoire 
des episodes d’hematurie 
macroscopique 
dans les jours suivant 
les infections ORL. 

QUESTION N° 8 

Quel diagnostic 
evoquez-vous dans 
ce contexte ? 


js les reponses et les commentaires sur www.etudiants.larevuedupraticien.fr 


trop agressif a un effet catastrophique sur la pression de perfu- 
sion cerebrale. En post-partum immediat, la surveillance de la 
patiente est realisee en reanimation. Dans la rmajorite des cas, 
I’ amelioration neurologique est rapide apres la naissance de I’en- 
fant. Un scanner ou IRM cerebrale systermatique a la recherche 
d’un oederme ou d’une hemorragie cerebrale peut se discuter en 
post-partum. 

Complications renales 

La vasoconstriction arterielle et la lesion endotheliale provo- 
quent une reduction de la filtration glomerulaire. La proteinurie 
est la traduction de I’atteinte renale. Elle est peu selective, d’am- 
pleur variable, pouvant aboutir a un authentique syndrome 
nephrotique. L’ evaluation de la fonction renale par la creatinine- 
mie doit tenir compte des valeurs observees au cours de la gros- 
sesse normale : une creatininemie « normale » chez une femme 
en dehors de la grossesse traduit une reduction de 50 % de la fil- 
tration glomerulaire chez la femme enceinte. L’insuffisance renale 
aigue anurique est rare. Elle apparaTt generalement chez des 
femmes presentant une HTA chronique ou une nephropathie 
vasculaire preexistante, parfois meconnue. 

CEdeme aigu pulmonaire 

Cette complication reste non exceptionnelle et est responsable 
d’une hypoxemie pouvant necessiter une assistance ventilatoire. 
L’ oederme aigu du poumon (OAP) serait secondaire a un remplis- 
sage vasculaire excessif associe a un traitement antihyperten- 
seur interferant avec I’inotropisme cardiaque (betabloquants ou 
inhibiteurs calciques) chez une patiente presentant une augmen- 
tation de la permeabilite capillaire (secondaire a la maladie endo- 
theliale) et une diminution de la pression oncotique (secondaire 
au syndrome nephrotique). 

Anomalies de I’hemostase 

Elies sont associees aux pre-eclampsies severes dans environ 
5 % des cas et correspondent essentiellement a une activation 
pathologique de la coagulation. La coagulation intravasculaire 
disseminee s’accompagne d’une ischemie de I ’unite foeto- 
placentaire (retard de croissance intra-uterin, mort foetale intra- 
uterine) et/ou des organes maternels (hematome retroplacen- 
taire, eclampsie, HELLP syndrome, insuffisance renale). Ces 
microthrombi se traduisent sur le plan biologique par une diminu- 
tion du fibrinogene et une augmentation des D-dimeres. Mais la 
coagulation intravasculaire disseminee peut etre hemorragique 
par une consommation excessive des facteurs de coagulation 
lors d’un hematome retroplacentaire, d’une eclampsie ou d’un 
HELLP syndrome. II en resulte une diminution du fibrinogene, 
des plaquettes et une augmentation des produits de degradation 
de la fibrine (PDF) et des D-dimeres. Le traitement de ces ano- 
malies consiste en une extraction foetale en urgence avec apport 
de facteurs de la coagulation (PFC) en cas de coagulation intra- 
vasculaire disseminee hemorragique. 
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Q 17 


PRISE EN CHARGE D’UNE PATIENTE ATTEINTE DE PRE-ECLAMPSIE 



ConnaTtre les complications foetales 
de la pre-eclampsie 

L’ischemie placentaire est responsable cTune hypoxie tissulaire 
chronique du foetus et est done a I’origine de retards de crois- 
sance intra-uterins (RCIU), d’acidose foetale, d’encephalopathie 
anoxo-ischemique, voire de mort foetale in utero (MFIU). De plus, 
la pathologie vasculaire placentaire induit une prematurite sou- 
vent severe. Elle est ainsi responsable des deux tiers des morts 
perinatales et multiplie par 8 la morbi-mortalite. 

L’ adaptation du foetus a cette hypoperfusion utero-placentaire 
est appreciee par la biometrie, r etude du volume de liquide 
amniotique, les Doppler arteriels (ombilicaux et cerebraux) et vei- 
neux (ductus venosus), ainsi que par I’analyse du rythme car- 
diaque foetal. 

La stagnation de la hauteur uterine ou I* arret de croissance 
foetale echographique en permet le diagnostic. 

La mort foetale in utero concerne 2 a 5 % de femmes enceintes 
atteintes d’hypertension arterielle. Elle survient soit apres une 
longue evolution de la pathologie souvent dans un contexte de 
retard de croissance qu’il importe de bien depister et surveiller, 
soit brutalement sans aucun signe annonciateur, en particulier un 
a-coup hypertensif. 

La mort neonatale precoce peut etre enfin la consequence de 
la prematurite, soit spontanee, soit iatrogene (extraction dans un 
but therapeutique). 

II taut done surveiller le foetus attentivement sur le plan clinique 
et echographique. 

Prevenir les complications de la pre-eclampsie 

Aspirine 

Une meta-analyse realisee a partir des donnees individuelles 
de tous les essais concernant I’aspirine a faible dose etudiee 
contre placebo pendant la grossesse confirme que I’aspirine : 

- reduit de 1 0 % le risque de pre-eclampsie ; 

- reduit de 10 % le risque d’accouchement premature avant 
34 semaines d’amenorrhee ; 

- reduit de 1 1 % le risque de retard de croissance intra-uterin ; 

- a une tendance a diminuer le risque de deces foetal et neonatal ; 

- est sans effet secondaire neonatal ou maternel. 

Surtout, cette meta-analyse a permis de preciser la population 
devant beneficier d’une prevention par aspirine en debut de 
grossesse. II s’agit des patientes ayant : 

- un antecedent de pathologie vasculaire placentaire (pre- 
eclampsie, retard de croissance intra-uterin d’origine vascu- 
laire, mort foetale intra-uterine d’origine vasculaire, hematome 
retroplacentaire, HELLP syndrome) ; 

- un diabete ou une pathologie renale preexistant a la grossesse. 
L’aspirine sera prescrite idealerment a la dose de 1 00 mg/j, des 

le debut de grossesse, prise plutot en deuxieme partie de 
journee et ce jusqu’a 34-35 semaines d’amenorrhee revolues. 


Calcium 

Une supplementation en calcium (2 g/j) a ete proposee pour 
reduire I’incidence de la pre-eclampsie. L’apport de calcium 
diminue de 64 % le risque de pre-eclampsie chez les patientes 
appartenant a un pays a faible alimentation calcique, et de 30 % 
le nombre de femmes hypertendues au cours de la grossesse, 
toutes populations confondues. II semble done interessant de 
proposer une supplementation calcique a toute patiente ayant 
un antecedent de pre-eclampsie et des apports pauvres en cal- 
cium. 

Aucune recommandation ne peut etre preconisee concernant 
la prevention de la pre-eclampsie par I’apport de vitamines C 
et E, du fait de resultats discordants.* 


P.-E. Bouet, P. Gillard et P Descamps declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
L. Sentilhes est consultant pour le laboratoire Ferring. 
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